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2 JOHDANTO  
Laajentava eli dilatoiva kardiomyopatia (DCM, dilated cardiomyopathy) on 
dobermanneilla yleisesti esiintyvä perinnöllinen kuolemaan johtava sairaus 
(Calvert & Meurs 2009, Wess ym. 2010a). Taudin yleisyydestä ja jatkuvasta 
tutkimuksesta huolimatta dobermannien DCM:an liittyy vielä monia 
epäselvyyksiä, vaikka paljon tietoa taudista jo on.  
Dobermannien DCM:n perinnöllinen tausta ei ole edelleenkään aivan 
yksiselitteinen, vaikka pari tautiin liittyviä geenialueita on jo löydetty (Mausberg 
ym. 2011, Meurs ym. 2012). Lisäksi diagnostisten menetelmien kehittämisestä 
ja jatkuvasta tutkimuksesta huolimatta yksittäistä ja varmaa diagnostista 
menetelmää taudin tunnistamiseksi ei ole vielä onnistuttu löytämään. Nämä 
seikat vaikeuttavat edelleen taudin vastustamista jalostuksellisin keinoin. Myös 
DCM:n varhaisen diagnosoinnin ja hoitokäytäntöjen kehittäminen on erittäin 
tärkeää, sillä eliniän ennuste dobermanneilla on oireiden ilmestyessä erittäin 
huono.   
Tämän kirjallisuuskatsauksen tarkoituksen on kartoittaa tämänhetkinen tietämys 
liittyen dobermannien DCM:an, ja pohtia miten tietoa voitaisiin soveltaa taudin 
vastustamisessa Suomessa. 
 
 
3 KIRJALLISUUSKATSAUS 
 
3.1 Yleistä 
Dilatoiva kardiomyopatia on sydänlihaksen sairaus, jolle on tyypillistä sydämen 
vasemman kammion laajentuminen, sydämen pumppaustehon heikentyminen 
ja sydämen vajaatoiminta. Koirilla DCM on myksomatoottisen läppävian jälkeen 
yleisin ei-synnynnäinen sydänsairaus (Hogan & Green 2009).  
Dilatoivaa kardiomyopatiaa esiintyy lähinnä suurilla ja keskikokoisilla 
koiraroduilla (Hogan & Green 2009, Martin ym. 2009). Dobermanneilla sairautta 
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todetaan selvästi monia muita rotuja yleisemmin, ja DCM on todettu rodulla 
perinnölliseksi (Wess ym. 2010a). Dobermannien DCM:lle on tyypillistä pitkä 
oireeton vaihe, nopeasti etenevä sydämen vajaatoiminta sekä rytmihäiriöiden 
aiheuttamat äkkikuolemat (Petric ym. 2002, Calvert & Meurs 2009). 
 
3.2 Etiologia 
Dilatoiva kardiomyopatia voidaan jakaa syntymekanisminsa mukaan primaariin, 
sekundaariseen ja perinnölliseen muotoon (Tidholm ym. 2001a, . 
Primaarisessa eli idiopaattisessa DCM:ssa sydämen supistumiskyky heikkenee 
tuntemattomasta syystä (Tidholm ym. 2001a,  Ware 
2009b).  
Sekundaarinen DCM on primaaria harvinaisempi sairaus (Meurs 2005, Hogan & 
Green 2009). Sekundaarisessa DCM:ssa sydänmuutosten taustalta löytyy muu 
sairaus tai tekijä kuten virus, bakteeri, ravitsemuksellinen puutostila, myrkytys, 
lääkeaine, takykardia eli sydämen tiheälyöntisyys tai jokin yleissairaus. 
Sekundaarinen DCM nimetään aiheuttajansa mukaan esim. tauriinin 
puutoksesta johtuvaksi kardiomyopatiaksi (Kittleson 1998a, Tidholm ym. 2001a, 
Hogan & Green 2009, ). Dobermanneilla on syytä huomioida, että 
niillä yleisesti esiintyvä kilpirauhasen vajaatoiminta aiheuttaa sydämen 
supistuvuuden heikkenemistä samoin kuin DCM (Calvert ym. 1998b). Kyseessä 
on kuitenkin eri sairaus ja tärkeä erotusdiagnoosi oireettomalle DCM:lle (Calvert 
). 
Periytyvää eli geneettistä DCM:a on todettu useilla roduilla, kuten 
dobermanneilla, tanskandoggeilla, portugalinvesikoirilla, newfoundlandinkoirilla, 
boksereilla ja irlanninsusikoirilla (Hogan & Green 2009, Wess ym. 2010a). 
Ihmisten DCM on hyvin samankaltainen kuin koirien ja noin 20 50 % 
tapauksista arvioidaan olevan perinnöllisiä (Burkett & Hershberger 2005). 
Ihmisillä tautia aiheuttavia geenejä on tunnistettu jo yli 30 ja useimmat ovat 
vallitsevia, autosomaalisesti periytyviä. Mutaatiot kohdistuvat yleisimmin, 
sydänlihassolujen rakenteeseen ja toimintaan oleellisesti vaikuttaviin 
lihassolujen supistumisyksiköiden eli sarkomeerien tai lihassolukalvojen 
proteiinien geeneihin (Burkett & Hershberger 2005, Kimura 2011). 
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3.2.1 Dobermannien dilatoiva kardiomyopatia  
Dobermanneilla DCM:n on todettu olevan autosomaalisesti ja vallitsevasti 
periytyvä sairaus (Hammer ym. 1996, Petric ym. 2002, Meurs ym. 2007, Calvert 
& Meurs 2009, Wess ym. 2010a). Kyseinen periytymismalli selittää taudin 
korkean esiintyvyyden rodulla. Kaikki tapaukset eivät kuitenkaan noudata tätä 
periytymistapaa. Tämä viittaa todennäköisesti useamman tautia aiheuttavan 
geenivirheen ja periytymismallin olemassaoloon, tai tautigeenin 
vaihtelevanasteiseen ilmenemiseen eli penetranssiin eri yksilöillä (Hammer ym. 
1996, Stabej ym. 2004, Meurs ym. 2007, Calvert & Meurs 2009). 
Geenivirheiden penetranssista tiedetään vasta vähän, mutta siihen vaikuttavat 
mahdollisesti useat ulkoiset tekijät, kuten koiran elinympäristö ja ravinto 
(Tidholm ym. 2001a, Meurs ym. 2012). Dobermannien DCM:lle on ehdotettu 
myös peittyvää, autosomaalista periytymistapaa (Stabej ym. 2004).  
Ihmisten DCM-geenejä on käytetty suunnanantajina dobermannien tautigeenin 
etsimisessä, mutta tähän mennessä yhtäläisyyksiä ei ole todettu (Hammer ym. 
1996, Meurs ym. 2001, Spier ym. 2001, Stabej ym. 2004, Stabej ym. 2005a,b, 
Meurs ym. 2008). Dobermannien DCM:an liittyen on tähän asti tehty kaksi 
geenilöydöstä (Mausberg ym. 2011, Meurs ym. 2012). Ensimmäisenä löydettiin 
kromosomin 14 geenivirhe, joka kohdistuu sydämen glukoosi-
aineenvaihduntaan osallistuvan mitokondrio-proteiinin geeniin (Meurs ym. 2012). 
Mutaatio havaittiin 82 %:lla tutkimuksen sairaista dobermanneista joko toisessa 
tai molemmissa parin 14 kromosomeissa. Löydös tukee taudin vallitsevaa 
periytymismallia, mutta ei selitä kaikkia sairastapauksia. Geenivirhe löytyi 
39 %:lla terveistä dobermanneista, mikä voi viitata geenin heikentyneeseen 
ilmenemiseen tai että kyseisillä koirilla tauti oli vielä liian varhaisessa vaiheessa 
diagnosoivaksi perinteisin menetelmin (Meurs ym. 2012). 
Toinen dobermannien DCM:an liittyvä laajempi geenialue löydettiin 
kromosomista 5 (Mausberg ym. 2011). Alueeseen useimmin liittyvä 
emäsrakenne, ns. C-alleeli, tunnistettiin noin puolella tutkimuksen sairaista 
dobermanneista toisessa tai molemmissa parin 5 kromosomeista, ja noin 
10 %:lla terveistä kontrollikoirista parin toisessa kromosomissa. Tämäkään 
löydös ei siis selittänyt kaikkia DCM-tapauksia. Alue ei myöskään sisältänyt 
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ihmisillä tunnistettua DCM-geeniä, joten varsinaisen tautigeenin löytäminen 
kyseiseltä geenialueelta vaatii vielä lisätutkimuksia (Mausberg ym. 2011). 
 
3.2.2 Sekundaariset kardiomyopatiat  
Tutkimustulokset eivät tue tauriinin tai L-karnitiinin puutteen aiheuttamaa DCM:a 
dobermanneilla (Kittleson 1998a, Fascetti ym. 2003, Prosek 2009).  Myöskään 
kilpirauhasen vajaatoiminnan ei ole todettu olevan yhteydessä dobermannien 
DCM:an (Calvert ym. 1998b, Scott-Moncrieff 2009). Eräässä tutkimuksessa 
DCM:a sairastavilta dobermanneilta löydettiin joitain sydänmolekyylejä vastaan 
kohdistettuja vasta-aineita, mutta niiden merkityksestä DCM:n kehittymiselle ei 
ole tarkempaa tietoa (Buse ym. 2008).  
 
3.3 Esiintyvyys 
Dobermannien on todettu olevan yksi yleisimmin DCM:an sairastuvista 
koiraroduista. Sairauden esiintyvyys on tutkimuksesta ja maanosasta riippuen 
noin 20 60  %  ( Horne 1998, Martin ym. 2009, Wess ym. 2010a). 
Tarkkaa esiintyvyyttä on vaikea arvioida oireiden myöhäisen ilmenemisen ja 
sairauteen liittyvien äkkikuolemien takia (Calvert & Meurs 2009).   
Dilatoiva kardiomyopatiaa esiintyy kaikenikäisillä dobermanneilla, mutta 
tyypillisesti esiintyvyys kasvaa koiran ikääntyessä. Useimmin tautia tavataan 6-
9-vuotiailla koirilla (Calvert & Meurs 2009, Wess ym. 2010a). Saksassa 
tehdyssä Wessin ym. (2010a) tutkimuksessa saadut taudin keskimääräiset 
esiintyvyydet dobermanneilla ikäryhmittäin on esitetty taulukossa 1. Tautia 
esiintyy yhtä paljon molemmilla sukupuolilla, mutta kliininen sairaus kehittyy 
yleensä uroksilla aiemmin kuin nartuilla (Calvert ym. 1997b, Wess ym. 2010a). 
Erään tutkimuksen mukaan dobermanneilla näyttäisi esiintyvän harvinaisena 
myös DCM:n nuoruusmuotoa, jolloin tauti puhkeaa ja kehittyy sydämen 
vajaatoiminnaksi jo koiran ensimmäisten elinkuukausien aikana (Vollmar ym. 
2003). 
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3.4 Patologiset muutokset  
Dilatoivassa kardiomyopatiassa tyypillisin makroskooppinen muutos on 
vasemman kammion ja mahdollisesti vasemman eteisen laajeneminen. Joskus 
myös oikea kammio ja eteinen voivat olla laajentuneet (Ware 2009b). Kammion 
seinämä näyttää ohuelta suhteessa sen tilavuuteen, mutta sydän painaa usein 
normaalia enemmän. Tämä johtuu sydänlihaksen epäkeskisestä liikakasvusta 
( eccentric ), jossa sydänlihassolut kasvavat samanaikaisesti 
sydämen laajenemisen kanssa (Tidholm & Jönsson 2005). Eteis-kammioläpissä 
voidaan nähdä lievää paksuuntumista ja sidekudostumista.  Myös endokardium 
eli sydämen sisin kerros voi olla paksuuntunut. Nysty- eli papillaarilihakset 
voivat olla litteät ja surkastuneet (Kittleson 1998a, Everett ym. 1999, Ware 
2009b). Äkkikuolema-tapauksissa sydämessä ei välttämättä havaita lainkaan 
makroskooppisia muutoksia (Calvert ym. 1997a).  
Histologisia muutoksia nähdään eniten vasemman kammion vapaassa 
seinämässä, nystylihaksissa ja kammioväliseinässä eli septumissa (Calvert ym. 
1997a, Everett ym. 1999). Histologisesti DCM:ssa on erotettavissa kaksi 
päämuotoa (Kuva 1)(Tidholm ym. 2001a). Dobermanneilla ja boksereilla 
- -muoto nfiltration-
Siinä nähdään tyypillisesti laajoja sidekudos- ja 
rasvakertymäalueita sekä surkastuvia sydänlihassoluja. Muilla roduilla yleisempi 
on ns. -muoto (eng . Siinä 
Koiran ikä Sairaita (%)
1 - alle 2 vuotta 3,3
2 - alle 4 vuotta 9,9
4 - alle 6 vuotta 12,5
6 - alle 8 vuotta 43,6
yli 8 vuotta 44,1
kaikenikäiset 20,6
Dilatoivan kardiomyopatian esiintyvyys eri ikäisillä dobermanneilla
Taulukko 1
Muokattu artikkelin Wess G, Schulze A, Butz V, Simak J, Killich M, Keller 
LJM, Maeurer J, Hartmann K. Prevalence of Dilated Cardiomyopathy in 
Doberman Pinschers in Various Age Groups. Journal of Veterinary Internal 
Medicine 2010, 24: 533-538 taulukosta Table 2.
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sydänlihassolut ovat ohuita ja aaltomaisia ja niitä erottaa kirkas, soluton alue 
(Dukes-McEwan ym. 2003).  
 
 
3.5 Patofysiologia  
 
3.5.1 Sydämen supistuvuuden heikkeneminen 
Dilatoivan kardiomyopatian ensimmäinen vaihe on sydänlihaksen supistumisen 
eli systolisen toiminnan heikkeneminen (Kuva 2)(Kittleson 1998b). Tämän 
uskotaan johtuvan dobermanneilla geenivirheen aiheuttamasta häiriintyneestä 
mitokondrioiden energia-aineenvaihdunnasta ja siitä johtuvasta energian 
puutteesta sydänlihaksessa (McCutcheon ym. 1992, Sisson ym. 1999, Meurs 
ym. 2010, Meurs ym. 2012). Koska myös sydänlihaksen rentouttaminen vaatii 
energiaa, energiavaje selittäisi myös DCM:n loppuvaiheessa nähtävän 
täyttymisvaiheen (diastolisen) toiminnan heikkenemisen. Muita ehdotettuja 
teorioita heikentyneelle sydänlihaksen toiminnalle ovat mm. 
sydänlihassäikeiden vähentynyt herkkyys niitä aktivoiville kalsium-ioneille sekä 
puutteellinen kalsium-ionien vapautuminen solulimakalvostosta (Sisson ym. 
1999). 
Sydänlihaksen supistumiskyvyn heikkeneminen ja siitä seuraavat muutokset 
kohdistuvat yleensä vasempaan kammioon (Kittleson 1998b). Muutokset 
etenevät vähitellen 2-3 vuoden kuluessa. Tämä pitkä oireeton vaihe on 
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tyypillistä dobermannien DCM:lle (Kittleson 1998b, Calvert & Meurs 2009). 
Supistumiskyvyn heikkenemisen seurauksena kudosten verenkierto heikkenee. 
(Kittleson 1998b). 
 
3.5.2 Kompensaatiomekanismit 
Verenkierron heikkeneminen stimuloi mm. valtimoiden baro- eli 
painereseptoreja ja aiheuttaa elimistön korvaavien eli 
kompensaatiomekanismien aktivoitumisen (Kittleson 1998b). Kompensaatioon 
liittyy sekä hermostollisia että hormonaalisia komponentteja 
(neurohumoraalinen kompensaatio). Nämä pyrkivät säilyttämään normaalin 
verenkierron sydämen jatkuvasti heikkenevästä toiminnasta huolimatta 
(Kittleson 1998b, de Morais & Schwartz 2005). Tärkeimmät 
kompensaatiomekanismit ovat sympaattinen hermostimulaatio ja reniini-
angiotensiini-aldosteroni (RAA)-systeemi (kuva 2). Kompensaatiomekanismien 
tarkkaa aktivoitumisajankohtaa DCM:ssa ei tiedetä (Koch ym. 1995, Tidholm ym. 
2001b).  
Aluksi kompensaatiomekanismien vaikutus on sydämen toimintaa ja 
verenkiertoa tukeva (Borgarelli ym. 2001, de Morais & Schwartz 2005, Ware 
2009b). Pitkittyessään ja sydänvaurion jatkuvan etenemisen vuoksi 
kompensaatiomekanismien sydämen toimintaa parantava vaikutus kuitenkin 
heikkenee ja niiden toiminta alkaa olla enemmänkin haitallista elimistölle ja jo 
alun perin heikentyneelle sydämelle (Borgarelli ym. 2001, de Morais & Schwartz 
2005, Ware 2009a).  
Sydän pyrkii suojautumaan kompensaatiomekanismien haittavaikutuksilta 
v 1-reseptorien määrää (vaimennussäätely) sekä erittämällä 
natriureettisia peptidejä, ANP  
Kittleson 1998b, Borgarelli ym. 2001, Ware 2009a). ANP 
erittyy lähinnä eteisistä ja BNP kammioista (Ware 2009a). Vaimennussäätely 
heikentää lähinnä sympaattisen hermostimulaation vaikutusta sydämeen 
(Kittleson 1998b). Natriureettiset peptidit vastaavasti heikentävät erityisesti 
RAA-systeemin ja vasopressiinin toimintaa, laajentavat verisuonia ja tehostavat 
natriumin ja veden erittymistä munuaisissa (Kittleson 1998b, Borgarelli ym. 
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2001, Ware 2009a). Natriureettisten peptidien kompensaatiomekanismeja 
estävää vaikutusta pidetään kuitenkin heikkona (Kittleson 1998b, Ware 2009a).  
 
3.5.3 Sydänlihaksen uudelleenmuotoutuminen 
Sydänlihaksen uudelleenmuotoutumista (eng. remodelling ) tapahtunee jo 
hyvin varhaisessa vaiheessa DCM:a. Sydämeen palaavan veritilavuuden kasvu 
nostaa kammionsisäistä painetta ja johtaa kammion laajenemiseen sekä 
sydänlihaksen epäkeskiseen liikakasvuun (Kittleson 1998a,b). Sydänlihaksen 
liikakasvun ansiosta iskutilavuus voi säilyä kauan normaalina sydämen 
jatkuvasti heikkenevästä supistumiskyvystä huolimatta (Kittleson 1998b). 
Uudelleenmuotoutumiseen liittyy kuitenkin myös sidekudostumista ja  pitkällä 
aikavälillä rakennemuutos johtaa sydämen laajenemiskyvyn heikkenemiseen, 
jolloin myös sen diastolinen toiminta häiriintyy ( ym. 2007a, Hogan & 
Green 2009, Ware 2009a,b). Sydänlihasvaurion etenemisen, sydämen 
toiminnan jatkuva heikkenemisen ja kompensaatiomekanismien kroonistumisen 
seurauksena kehittyy lopulta sydämen vajaatoiminta (Kuva 2)(Kittleson 1998a,b, 
de Morais & Schwartz 2005).  
 
3.5.4 Sydämen vajaatoiminta 
Kompensaatiomekanismien ansiosta DCM johtaa sydämen 
vajaatoimintaoireisiin ja nesteen kertymiseen vasta hyvin pitkälle edenneessä 
sairaudessa (Kittleson 1998a, de Morais & Schwartz 2005). Dekompensaatiolla 
tarkoitetaan tilaa, jossa kompensaatiomekanismit eivät enää pysty pitämään 
kliinisiä oireita poissa (Kuva 2)(de Morais & Schwartz 2005). 
Dobermannien DCM johtaa tyypillisesti vasemmanpuoleiseen sydämen 
vajaatoimintaan ja veren kertymiseen keuhkolaskimoihin. Verentungos johtaa 
nesteen tihkumiseen hiussuonten seinämien läpi kudoksiin, josta seuraa 
sydämen vajaatoiminnalle tyypillinen keuhkopöhö eli keuhkoödeemi ja kliiniset 
oireet. (Kittleson 1998b, de Morais & Schwartz 2005) Oikeanpuoleisessa 
vajaatoiminnassa neste kertyy lähinnä vatsaonteloon eli seurauksena on 
askites (Kittleson 1998a). 
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3.5.5 Eteiskammioläpän muutokset 
Dilatoivaan kardiomyopatiaan liittyy usein vasemman eteiskammioläpän 
(mitraali- eli hiippaläpän) vuotoa. Läppävuoto johtuu vasemman kammion 
laajenemisesta ja nystylihasten heikentyneestä supistumisesta, jolloin eteis- 
kammioläppä ei sulkeudu kunnolla systolen aikana ja verta pääsee virtaamaan 
takaisin eteiseen (Kittleson 1998a, Ware 2009b). Vasemman eteiskammioläpän 
vuoto on yleensä lievä, eikä sen uskota vaikuttavan merkittävästi sydämen 
iskutilavuuteen tai DCM:n etenemiseen (Kittleson 1998a). Voimakas 
mitraaliläppävuoto liittyy yleensä myksomatoottiseen läppäsairauteen, jota 
tavataan joskus vanhemmilla dobermanneilla DCM:n yhteydessä (Meurs ym. 
2007, Calvert & Meurs 2009, Ware 2009b). 
 
3.5.6 Dilatoivaan kardiomyopatiaan liittyvät rytmihäiriöt 
Dilatoivassa kardiomyopatiassa voi esiintyä eteis- ja kammioperäisiä 
rytmihäiriöitä (Hogan & Green 2009). Rytmihäiriöt johtuvat sydämen toiminnasta 
vastaavan johtoratajärjestelmän ulkopuolisista, itsenäisesti toimivista 
tahdistimista, jotka sekoittavat sydämen normaalin rytmin (Ware 2009c). 
Sijaitessaan eteisten puolella ne aiheuttavat eteisperäisiä ja vastaavasti 
kammioissa kammioperäisiä rytmihäiriöitä (Tilley 1992, Ware 2009c).  
Kammiolisälyönnit eli VPC:t ( ventricular premature co
dobermannien DCM:n yleisimpiä rytmihäiriöitä (Calvert & Meurs 2009). 
Kammioperäiset ovat eteisperäisiä rytmihäiriöitä vakavampia, koska ne 
vaikuttavat suoraan sydämen supistumiseen ja voivat pahimmillaan johtaa 
äkkikuolemaan kammiovärinän seurauksena (Calvert & Meurs 2009). 
Ylimääräisten tahdistimien syntymisen tarkkaa syytä DCM:ssa ei tiedetä. 
Oireellisessa vaiheessa, kun vasemmassa kammiossa on jo selkeitä muutoksia, 
rytmihäitiöt johtuvat todennäköisesti sydänlihaksen rappeumamuutoksista ja 
mahdollisesti parasympaattisen hermoärsytyksen heikkenemisestä (Tilley 1992, 
Camacho ym. 2007). Kammioperäisiä rytmihäiriöitä esiintyy kuitenkin myös 
oireettomilla dobermanneilla, jolloin vasemmassa kammiossa ei havaita vielä 
muutoksia (Tilley 1992, Calvert & Meurs 2009).  
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Yleisin eteisperäinen rytmihäiriö on eteisvärinä ja dobermanneilla sitä esiintyy 
tyypillisesti DCM:n sydämen vajaatoiminnan vaiheessa vasemman eteisen 
laajenemisen seurauksena (Tilley 1992, Calvert ym. 1997b, Petric ym. 2002, 
). Eteisvärinässä syke on nopea eivätkä eteiset supistu 
normaalisti. Tämä johtaa puutteelliseen kammioiden täyttymiseen sekä 
iskutilavuuden laskuun ja edistää sydämen vajaatoimintaa (Ware 2009b).  
 
3.6 Dilatoivan kardiomyopatian eteneminen  
Dilatoivan kardiomyopatian eteneminen dobermanneilla voidaan jakaa kolmeen 
vaiheeseen (Kuva 3)(Calvert & Meurs 2009). Ensimmäisessä vaiheessa koiralla 
on taudille altistava geenivirhe, mutta kliinisesti koira on terve eikä ultraääni- tai 
sydänfilmitutkimuksissa ole havaittavissa muutoksia (
2004, Calvert & Meurs 2009).  
Taudin toista vaihetta kutsutaan piileväksi eli okultiksi vaiheeksi 
( ). Sydämen rakenteessa ja/tai 
toiminnassa voidaan havaita muutoksia, mutta kompensaatiomekanismien 
ansiosta koira on edelleen oireeton. Ultraäänitutkimuksessa, 
sydänfilmitutkimuksessa tai molemmissa voidaan havaita muutoksia (Kittleson 
1998b, ). Sairauden edetessä muutokset pahenevat 
ja johtavat lopulta kolmannen vaiheen kehittymiseen. Vaihtoehtoisesti koira voi 
kuolla äkillisesti rytmihäiriöiden seurauksena (Calvert & Meurs 2009). 
 sydämen 
vajaatoiminnan seurauksena 
2009). Dobermanneista n. 75 %:lla vajaatoiminta on vasemmanpuoleinen ja 
lopuilla tapauksista sekä vasemman- että oikeanpuoleinen 
b, Sisson ym. 1999).  Kolmas vaihe johtaa aina 
kuolemaan ja dobermanneilla sen on todettu etenevän poikkeuksellisen 
nopeasti verrattuna muihin rotuihin (Calvert ym. 1997b, Tidholm ym. 1997, 
Petric ym. 2002, Calvert & Meurs 2009, Martin ym. 2009). Osalla tapauksista 
sairaus etenee niin hitaasti, että koirat ehtivät kuolla muusta, DCM:sta 
riippumattomasta, syystä ennen sydämen vajaatoiminnan kehittymistä (Calvert 
& Meurs 2009).  
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3.7 Diagnostiikka 
Koska dobermannien DCM on perinnöllinen sairaus, taudin mahdollisimman 
varhainen tunnistaminen on erittäin tärkeää, jotta sairaat yksilöt osataan karsia 
jalostuksesta (Calvert & Meurs 2009). Varhaisella diagnoosilla on mahdollisesti 
suotuisa vaikutus myös yksittäisen potilaan ennusteeseen (Ware 2009b).  
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Dilatoivan kardiomyopatian diagnoosin teko perustuu potilaan sairaushistorian 
ja mahdollisten oireiden kartoittamiseen, kliiniseen yleistutkimukseen, ultraääni- 
ja sydänfilmitutkimukseen sekä tarvittaessa röntgentutkimukseen (Sisson ym. 
1999, Calvert & Meurs 2009, Ware 2009b). Näiden lisäksi voidaan määrittää 
perusveriarvoja muiden sairauksien poissulkemiseksi (Sisson ym. 1999). 
Uusimpia diagnostiikkamenetelmiä ovat verinäytteistä määritettävät 
merkkiaineet eli biomarkkerit sekä geenitesti  (Oyama  ym.  2007a,  Meurs  ym.  
2010, VCGL 2013a,b). Taulukossa 2 on esitetty diagnostiikkamenetelmien 
käyttökelpoisuudet DCM:n eri vaiheissa. 
 
 
Vaihe I Vaihe II Vaihe III Huomioitavaa
Esitiedot ja 
kliiniset oireet
Oireeton Oireeton TAI 
rytmihäiriöistä 
johtuva 
pyörtyminen tai 
äkkikuolema 
Tyypilliset sydämen 
vajaatoiminnan 
oireet 
Kliininen 
yleistutkimus 
(auskultaatio)
Ei muutoksia Ei muutoksia TAI 
mahdollisesti 
auskultaatiossa 
sivuääni 
/rytmihäiriö
Mahdollinen 
sivuääni, rytmihäiriö 
tai laukkarytmi + 
muuttuneet 
hengitysäänet
Ultraääni Ei muutoksia Vasemman 
kammion 
laajentuminen (ja 
mahdollisesti 
heikentynyt 
supistuminen)
Vasemman 
kammion 
laajeneminen, 
heikentynyt 
supistuminen, 
vasemman eteisen 
laajeneminen
Lepo-sydänfilmi Ei muutoksia Mahdolliset 
kammioperäiset 
rytmihäiriöt
Mahdolliset 
kammioperäiset 
rytmihäiriöt + 
eteisvärinä
Huono sensitiivisyys -> 
mielummin Holter
Holter-tutkimus Ei muutoksia Kammioperäiset 
rytmihäiriöt
Kammioperäiset 
rytmihäiriöt
Käytetään III vaiheessa 
harkinnan mukaan
Röntgen Ei muutoksia Ei muutoksia Kongestiivisen 
vajaatoiminta: 
sydämenlaajentuma 
ja keuhkopöhö
Biomarkkerit Ei muutoksia Pitoisuudet 
mahdollisesti 
koholla
Ei tarvetta määrittää Riittämätön 
sensitiivisyys ja 
spesifisyys*
Geenitestit Kyllä Kyllä Ei tarvetta määrittää Ei vielä yksiselitteistä 
testiä saatavilla
Dilatoivassa kardiomyopatiassa diagnostisilla menetelmillä havaittavat löydökset ja menetelmien 
käyttökelpoisuus taudin eri vaiheissa (Meurs 2005, Calvert & Meurs 2009, Hogan & Green 2009, 
Ware 2009b, Wess ym. 2009*, Wess ym. 2010b,d*, Meurs ym. 2012)
Taulukko 2
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3.7.1 Esitiedot ja sairaushistoria 
Monissa tapauksissa DCM todetaan vasta kliinisten oireiden puhjettua, koska 
taudin olemassa oloa ei osata aiemmin epäillä (Calvert & Meurs 2009). 
Oireettoman vaiheen diagnoosi tapahtuu useimmiten jalostustarkastuksen 
yhteydessä tai epäilys oireettomasta sairaudesta voi nousta muussa 
yleistarkastuksessa havaittujen löydösten esim. sydämen auskultaatiossa 
kuultujen rytmihäiriöiden perusteella (Calvert ym. 1997a, Meurs 2005, Calvert & 
Meurs 2009). 
 
3.7.2 Kliiniset oireet 
Dilatoivan kardiomyopatian oireet johtuvat sydämen vajaatoiminnasta tai 
sairauteen liittyvistä kammioperäisistä rytmihäiriöistä (Taulukko 2)(Calvert & 
Meurs 2009). Oireet voivat kehittyä vähitellen tai alkaa hyvin äkillisesti 
tapauksesta riippuen (Kittleson 1998b, Ware 2009b). 
 
3.7.2.1 Kammioperäisten rytmihäiriöiden aiheuttamat oireet 
Kammioperäisten rytmihäiriöiden aiheuttamia oireita ovat pyörtymiskohtaukset 
eli sydänperäinen synkopee, ja äkkikuolema (Calvert & Meurs 2009). 
Tyypillisimmin niitä esiintyy nuoremmilla dobermanneilla (Calvert ym. 1997a, 
Calvert & Meurs 2009).  
Äkkikuolemat johtuvat yli 30 sekuntia kestävän kammiotakykardian 
kehittymisestä hengenvaaralliseksi kammiovärinäksi (Calvert ym. 1997b, 
Calvert & Meurs 2009). Äkkikuolemat liittyvät yleensä tilanteisiin, joissa koira 
innostuu tai rasittuu, mutta ovat mahdollisia myös levossa (Calvert ym. 1997a,b, 
Calvert & Meurs 2009). 
Synkopeet liittyvät yleensä lyhyempiin kammiotakykardia-jaksoihin ja niiden 
aiheuttamaan aivoverenkierron heikkenemiseen (Calvert & Meurs 2009). 
Synkopee-kohtausten vakavuus vaihtelee, mutta pahimmillaan ne voivat johtaa 
kuolemaan (Calvert & Meurs 2009). Dobermannit ovat erityisen herkkiä 
sydänperäiselle synkopeelle ja usein jo ensimmäinen kohtaus on kuolemaan 
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johtava. Kolmannesta kohtauksesta selviäminen on todella harvinaista 
.  
Kammioperäisten rytmihäiriöiden aiheuttamia synkopeita ja äkkikuolemia voi 
esiintyä DCM:n toisessa tai kolmannessa vaiheessa (Kuva 3)(Calvert & Meurs 
2009). Näin ollen pahimmassa tapauksessa koiran äkillinen kuolema voi olla 
ensimmäinen ja viimeinen merkki DCM:n olemassaolosta (Calvert & Meurs 
2009). 
Dobermanneilla synkopee-kohtauksen on todettu satunnaisesti voivan johtua 
myös sydämen harvalyöntisyydestä eli bradykardiasta (heijasteperäinen eli 
neurogeeninen synkopee)(Calvert & Jacobs 1995, Calvert ym. 1996). Myös 
tämä muutos liittyy usein rasitukseen ja voi esiintyä DCM:n yhteydessä (Calvert 
& Jacobs 1995, Meurs 2005, Calvert ym. 1996, Calvert & Meurs 2009). 
 
3.7.2.2 Sydämen vajaatoiminnan aiheuttamat oireet 
Sydämen vajaatoiminnan oireet liittyvät aina DCM:n kolmanteen vaiheeseen 
(Kittleson 1998b, Ware 2009b). Oireet ilmenevät yleensä vanhemmilla koirilla ja 
ovat tyypillisiä vasemmanpuoleiselle vajaatoiminnalle (Calvert ym. 1997b, 
Calvert & Meurs 2009, Ware 2009b).   
Sydämen vajaatoiminnasta johtuvat oireet voivat olla aluksi hyvin lieviä 
(Kittleson 1998b, Ware 2009b). Ensimmäinen oire on usein koiran heikentynyt 
rasituksensietokyky. Sairauden edetessä oireet pahenevat ja niitä alkaa esiintyä 
myös levossa (Kittleson 1998b, Ware 2009b). Tyypillisiä oireita ovat yskä, 
hengitysvaikeudet ja tihentynyt hengitys levossa. Lisäksi koiralla voi olla 
yleisoireita, kuten syömättömyyttä, juomisen lisääntymistä, väsyneisyyttä ja 
apatiaa (Tidholm ym. 2001a, Ware 2009b). Erittäin pitkälle edenneissä tai 
vakavissa tapauksissa koiralle voi pahimmillaan kehittyä sydänperäinen shokki 
äkillisen ja/tai voimakkaan verenkierron romahtamisen seurauksena (Kittleson 
1998a,b). 
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3.7.3 Kliininen yleistutkimus  
Oireettomassa vaiheessa kliinisessä yleistutkimuksessa ei välttämättä havaita 
muutoksia. Toisinaan sydämen auskultaatiossa saatetaan kuitenkin 
oireettomallakin koiralla todeta lievä sivuääni tai merkkejä rytmihäiriöistä (Meurs 
2005). Taudin kolmannessa vaiheessa havaitaan sydämen vajaatoimintaan 
liittyviä muutoksia (Ware 2009b).  
 
3.7.3.1 Auskultaatiolöydökset 
Sydämen auskultaatiossa mahdollisesti havaittavia muutoksia DCM:ssa ovat 
systolinen sivuääni, nopeutunut ja epäsäännöllinen syke sekä ns. laukkarytmi 
(Taulukko 2)(Meurs 2005, Ware 2009b). Sivuääni johtuu useimmiten 
hiippaläpän vuodosta ja kuuluu parhaiten koiran vasemmalta puolen. Kyseessä 
on yleensä lievä, 1-3/6- asteinen, systolinen sivuääni (Kittleson 1998a, Hogan & 
Green 2009, Ware 2009b). 
Nopeutunut ja/tai epäsäännöllinen syke on seurausta DCM:an liittyvistä 
rytmihäiriöistä (Kittleson 1998a, Ware 2009b). Dobermanneilla epäsäännöllisen 
sykkeen taustalla on useimmiten kammioperäiset rytmihäiriöt. Vajaatoiminta-
vaiheessa nopean ja kaoottisen rytmin taustalla voi olla myös eteisvärinä (Tilley 
1992, Kittleson 1998a, Ware 2009b).  
Laukkarytmi saatetaan havaita edenneessä DCM:ssa (Hogan & Green 2009, 
Ware 2009b). Se aiheutuu kolmannesta sydänäänestä, joka syntyy kun veren 
virtaus hidastuu eteiskammiovälillä (Dukes-McEwan 2000). Laukkarytmi viittaa 
kohonneeseen täyttöpaineeseen sekä kammion laajenemiseen. Se kuullaan 
parhaiten sydämen kärjen kohdalta vasemmalta puolen (Hogan & Green 2009). 
Keuhkojen auskultaatiossa havaitaan muutoksia sydämen vajaatoiminnan 
vaiheessa (Taulukko 2). Tyypillisiä löydöksiä ovat korostuneet, ja mahdollisesti 
rahisevat, hengitysäänet sekä tihentynyt hengitys (Hogan & Green 2009, Ware 
2009b). 
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3.7.3.2 Muut kliinisen yleistutkimuksen löydökset 
Vasemmanpuoleisessa sydämen vajaatoiminnassa koiralla saatetaan havaita 
vaalentuneet limakalvot ja pidentynyt kapillaarientäyttymisaika (Ware 2009b). 
Femoraali- eli reisivaltimopulssi saattaa olla heikentynyt, nopea, ja mahdollisesti 
katkonainen, ja koiran ääreisosat voivat olla kylmäntuntoiset (Kittleson 1998a, 
Ware 2009b). Koira voi olla yleisilmeeltään laiha ja kuihtunut, johtuen 
lihasmassan surkastumisesta (sydänperäinen kakeksia) sydämen 
vajaatoiminnan seurauksena (Freeman ym. 1998, Sisson ym. 1999, Ware 
2009b). 
Dilatoivaan kardiomyopatiaan voi liittyä myös oikeanpuoleinen sydämen 
vajaatoiminta. Sille tyypillisiä löydöksiä ovat vatsan palpaatiossa mahdollisesti 
tunnettava suurentunut maksa ja/tai perna, askites sekä korostuneet ja sykkivät 
kaulalaskimot (Ware 2009b).  
 
3.7.4 Ultraäänitutkimus  
Sydämen ultraäänitutkimusta voidaan pitää DCM:n tärkeimpänä diagnostiikka-
menetelmänä. Sen avulla pystytään toteamaan varhaiset sydänmuutokset 
oireettomassa vaiheessa sekä varmistamaan oireellisen vaiheen diagnoosi 
sulkemalla pois muut sydämen vajaatoimintaa aiheuttavat sydänsairaudet 
(Hogan & Green 2009, Ware 2009b). Ultraäänitutkimuksella voidaan myös 
seurata sairauden etenemistä (Calvert & Meurs 2009, Hogan & Green 2009). 
 
3.7.4.1 Ultraäänitutkimuksen suorittaminen ja mittausten tekeminen 
Sydämen ultraäänitutkimus vaatii sydäntutkimukseen soveltuvan laitteiston 
( , Granholm & Järvinen 2009, Wess ym. 2010c). 
Ultraäänilaitteeseen tulee sisältyä sydäntutkimusohjelma sekä 
sydäntutkimukseen soveltuva sektorianturi ( ,  Granholm & 
Järvinen 2009, Wess ym. 2010c). Ultraäänitutkimus suoritetaan yleensä koiran 
maatessa kyljellään reikäpöydällä tai koiran seistessä. Tutkimus tehdään 
mieluiten ilman rauhoitusta, sillä näin saadut tulokset ovat luotettavampia 
(Thomas ym. 1993, Dukes-McEwan ym. 2003). Ultraäänitutkimuksen yhteyteen 
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tulee liittää aina sydänfilmiseuranta mahdollisten rytmihäiriöiden 
havaitsemiseksi (Calvert & Meurs 2009).  
Sydämen ultraäänitutkimuksen suosituksena on tutkia koiran sydämen rakenne 
ja toiminta siten, että pystytään diagnosoimaan epäilty sydänsairaus ja 
poissulkemaan mahdolliset muut hankitut tai synnynnäiset sydänsairaudet 
(Boon 1998, Chetboul ym. 2004, a, Hogan & Green 2009). 
Varsinaiseen DCM-diagnostiikkaan voidaan käyttää useita ultraääniparametreja, 
jotka ovat määritettävissä ultraäänikuvista tehtävien mittausten avulla (Dukes-
McEwan ym. 2003). Yleisimmät ja tärkeimmät DCM:n diagnostiikassa 
määritettävät parametrit, niiden merkitys ja laskentakaavat on esitetty 
Taulukossa 3 ja 4 ja mittaustavat Kuvissa 4-10. Mittausten perusteella 
arvioidaan vasemman kammion kokoa ja supistumisvireyttä sekä sydämen 
systolista ja diastolista toimintaa (Dukes-McEwan ym. 2003). Mittaukset tulee 
tehdä tämänhetkisten suositusten mukaisesti: M-moodissa ns. leading edge to 
leading edge -periaatteen ja 2D-mittauksessa ns. trailing edge to leading edge
-periaatteen mukaisesti (Sahn ym. 1978, Thomas ym. 1993, Granholm & 
Järvinen 2009). Jokainen parametri tulisi mitata 3-5 perättäisestä 
supistumissyklistä, joista lasketaan keskiarvo (Dukes-McEwan ym. 2003). 
Dobermanneilla ensimmäinen ultraäänitutkimuksessa havaittava muutos on 
yleensä vasemman kammion laajeneminen, jota seuraa myöhemmin sydämen 
supistumisen heikkeneminen (Hogan & Green 2009). Dilatoivan 
kardiomyopatian oireettomassa vaiheessa mahdolliset muutokset voivat olla 
vielä hyvin lieviä ja tämä voi tehdä mittaustulosten arvioimisesta hankalaa 
(Boon 1998, Dukes-McEwan ym. 2003, Ware 2009b, Wess ym. 2010c). 
Dobermanneille on määritetty rotukohtaiset ultraääniparametrien raja-arvot, 
joista useimmin käytetyt on kuvattu Taulukossa 5. Raja-arvoihin tulee suhtautua 
varauksella, koska ne perustuvat useisiin testeihin ja tutkimuksiin, joiden 
olosuhteet ja tarkkuus vaihtelevat (Calvert & Meurs 2009).  Myös eläinlääkärin 
mittaustapa ja kokemus sekä koiran ikä, sukupuoli, paino ja syke voivat 
vaikuttaa mitattuihin arvoihin, joten yhden mittausarvon sijaan tulisi keskittyä 
saatuun kokonaiskuvaan (Dukes-McEwan 2000, Cornell ym. 2004). 
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Parametri Selitys/kaava Menetelmä Ikkuna
LVIDd "Left ventricular internal dimension in end-diastole", 
Vasemman kammion halkaisija loppudiastolessa
M-moodi OPP4, OPPo 
(nystylihasten taso)
LVIDs "Left ventricular internal dimension in end-systole", 
Vasemman kammion halkaisija loppusystolessa
M-moodi OPP4, OPPo 
(nystylihasten taso)
SI "Sphericity index", Pyöreysindeksi, = LVlength/LVIDd 2D + M-moodi OPP4 + OPPo
EDV-I "End-diastolic volume index", Vasemman kammion 
loppudiastolinen tilavuus-indeksi, (ml/ m2)= EDV/BSA*
2D OPP4, VKP4
ESV-I "End-systolic volume index", Vasemman kammion 
loppusystolinen tilavuus-indeksi, (ml/ m2)= ESV/BSA* 
2D OPP4, VKP4
LA/Ao "Left atrial/aortic ratio", Vasemman eteisen ja aortan 
halkaisijan suhde
2D OPPo (aorttataso)
FS% "Fractional shortening", Fraktionaalinen lyhentymä = 
[(LVIDd-LVIDs)/LVIDd] x 100 
M-moodi OPP4, OPPo 
(nystylihasten taso)
EF Ejektiofraktio = (EDV-ESV)/EDV x 100% 2D OPP4, VKP4
EPSS "E-point septal separation", mitraaliläpän etummaisen eli 
anteriorisen liuskan pienin etäisyys septumista diastolen 
aikana
M-moodi OPPo 
(mitraaliläppätaso)
OPP4= Oikea parasternaalinen pitkittäinen nelikammiokuva
OPPo= Oikea parasternaalinen poikittaiskuva 
VKP4=Vasen kaudaalinen parasternaalinen nelikammiokuva
Lvlength=Vasemman kammion pituus
* BSA (eng. "body surface area")(m2)= 10,1 x [koiran paino(g)]0,667 x 10-4 
Taulukko 3
Sydämen ultraäänitutkimuksen DCM:ssa yleisimmin määritettävät parametrit (Thomas ym. 1993, Boon 1998, 
Parametri Menetelmä Ikkuna
Mitraaliläppävuoto Väridoppler OPP4, VKP4
Trikuspidaaliläppävuoto Väridoppler VKP4
Keuhkovaltimovirtaus Jatkuva doppler OPPo (keuhkovaltimo-
läppätaso)
Aorttavirtaus Jatkuva doppler SK
SK= Subkostaalinen eli kylkiluunalainen kuvakulma
Ultraäänitutkimuksessa dopplermenetelmillä DCM:ssa määritettävät parametrit 
(Thomas ym. 1993, Boon 1998, Hogan & Green 2009)
Taulukko 4
OPP4= Oikea parasternaalinen pitkittäinen nelikammiokuva 
VKP4=Vasen kaudaalinen parasternaalinen nelikammiokuva 
OPPo= Oikea parasternaalinen poikittaiskuva 
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3.7.5 Sydänfilmit  
Sydänfilmitutkimus on indikoitu, kun sydämen auskultaatiossa on kuultavissa 
rytmimuutoksia tai, jos koiralla on ilmennyt rytmihäiriöihin liittyviä oireita sekä 
jalostustarkastuksen ja sydämen ultraäänitutkimuksen yhteydessä (Kittleson 
1998a, Meurs 2005, Calvert & Meurs 2009, Wess ym. 2010b). 
Sydänfilmitutkimus voi olla vähintään 3 minuutin mittainen leposydänfilmi tai 24 
tunnin pituinen pitkäaikaisrekisteröinti (Holter-tutkimus). Holter-tutkimus 
rekisteröi sydänfilmimuutokset vuorokauden aikana koiran eri 
aktiviteettitasoissa antaen näin paremman kokonaiskuvan mahdollisten 
rytmihäiriöiden esiintymisestä (Calvert ym. 2000b, Wess ym. 2010b). 
 
3.7.5.1 Kammioperäisten rytmihäiriöiden diagnostiikka  
Dobermannien DCM:ssa yleisimpiä rytmihäiriöitä ovat kammioperäiset 
rytmihäiriöt, joita voi esiintyä sekä taudin oireettomassa että oireellisessa 
vaiheessa (Calvert & Meurs 2009). Rytmihäiriöt voivat ilmetä yksittäisinä 
kammiolisälyönteinä ve , kaksois- tai 
kolmoislisälyönteinä nopeana 
kammiotakykardiana (Kuva 11)(Calvert & Meurs 2009, Martin ym. 2009, Ware 
2009c). Kammiotakykardiasta puhutaan, kun kammiolisälyöntejä on neljä tai 
useampi peräkkäin ja sitä voi esiintyä lyhyempinä kohtauksina 
(Calvert & Meurs 2009, Ware 2009c). Pitkittynyt 
kammiotakykardia voi kehittyä edelleen kuolemaan johtavaksi kammiovärinäksi 
(Calvert ym. 1997a).  
Dobermanneilla oireettoman DCM:n diagnostiikan kannalta tärkeimpinä 
löydöksinä pidetään kammiolisälyöntejä (Calvert ym. 2000a,b, Calvert & Meurs 
2009). Huomioitavaa on kuitenkin, että kammiolisälyöntejä esiintyy jonkin verran 
myös terveillä koirilla, jonka vuoksi on pyrittävä määrittämään ovatko havaitut 
kammiolisälyönnit kliinisesti merkittäviä vai ei (Calvert  &  Meurs  2009).  
Merkityksen arvioinnissa tulee huomioida erityisesti kammiolisälyöntien määrä 
ja mahdollinen ryhmittäisyys (Calvert ym. 2000a,b, Calvert & Meurs 2009). 
Tutkimusten perusteella kammiolisälyöntien määrälle on pyritty määrittämään 
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raja-arvot terveelle ja sairaanloiselle muutokselle (Taulukko 6)(Calvert & Meurs 
2009, Wess ym. 2010a,b).  
 
 
Leposydänfilmin käyttöä DCM:n diagnostiikassa rajoittaa sen lyhytkestoisuus 
(Wess ym. 2010b). Wess ym. (2010b) tutkimuksessa todettiin, että raja-arvolla 
leposydänfilmin sensitiivisyys ja spesifisyys dobermannien 
DCM:lle oli 64,4 % ja 96,7 %, ja positiivinen ja negatiivinen ennustearvo 85,6 % 
ja 89,9 % (Wess ym. 2010b). Kyseisessä tutkimuksessa DCM-diagnoosi 
perustui Holter-tutkimukseen. Leposydänfilmin huono tarkkuus johtuu 
kammiolisälyöntien määrän ja esiintyvyyden suuresta vaihtelevuudesta 
vuorokauden aikana, jolloin ne eivät usein osu viiden minuutin mittausjaksolle 
(Wess ym. 2010b). Näin ollen noin 35 % Holter-tutkimuksella diagnosoiduista 
DCM-tapauksista saattaa jäädä huomaamatta eikä leposydänfilmi tämän vuoksi 
ole tarpeeksi tarkka käytettäväksi seulontatutkimuksissa. Tutkimustuloksista 
voidaan kuitenkin nähdä, että koska virhepositiivisia tuloksia esiintyi vain vähän, 
jo yhden kammiolisälyönnin esiintymisen leposydänfilmissä voidaan katsoa 
olevan voimakas viittaus oireettomasta DCM:sta ja koira on syytä ohjata 
tarkempaan Holter-tutkimukseen (Wess ym. 2010b). 
Wess ym. (2010b) mukaan Holter-tutkimus tunnistaa noin 1,5 kertaa enemmän 
DCM-tapauksia kuin leposydänfilmi (Wess ym. 2010b). Calvert & Wallin (2001b) 
tekemässä tutkimuksessa Holter-tutkimus tunnisti raja-arvolla > 100 VPC/24h 
64,9 % koirista, jotka kehittivät ultraäänitutkimukseen perustuvan DCM:n 3 
vuoden sisällä (Calvert & Wall 2001). Toisessa tutkimuksessa, vastaavalla raja-
arvolla, Holter-menetelmällä tunnistettiin kaikki koirat, joille kehittyi DCM 
seuraavan 2-10 vuoden sisällä (Calvert ym. 2000b). Holter-tutkimus on siis 
Muutos (/24 h) Merkitys
> 100 VPC DCM
(> 200 lyöntiä/min)
Rajatapaus. Lisääntynyt riski sairastua 
DCM:an tulevaisuudessa.
< 50 VPC ei DCM (tällä hetkellä)
Taulukko 6
Holter-tutkimuksessa käytettävät viitearvot ja niiden merkitys                                
(Calvert ym. 2000b, Calvert & Meurs 2009, Wess ym. 2010a,b)
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huomattava leposydänfilmiä tarkempi ja sen vuoksi suositeltavin 
sydänfilmitutkimus oireettomien DCM-tapausten diagnosointiin (Calvert & Wall 
2001, Wess ym. 2010b). 
Dilatoivan kardiomyopatian yhteydessä esiintyvän synkopeen taustalla olevan 
rytmihäiriön selvittäminen onnistuu myös luotettavimmin Holter-tutkimuksella 
(Calvert & Meurs 2009). Runsas kammiolisälyöntien ja/tai kammiotakykardian 
esiintyminen viittaavat sydänperäiseen synkopeehen, mutta täysi varmuus 
asiasta saadaan vain, jos synkopee ilmenee sydänfilmitutkimuksen aikana 
(Calvert ym. 1996, Calvert ym. 1997a, Calvert ym. 2000a, Calvert & Meurs 
2009). 
 
3.7.5.2 Eteisperäisten rytmihäiriöiden diagnostiikka 
Sydämen vajaatoiminnan vaiheessa dobermanneilla voidaan nähdä 
kammioperäisten rytmihäiriöiden lisäksi myös eteisperäisiä rytmihäiriöitä 
(Calvert ym. 1997b, Petric ym. 2002, Calvert & Brown 2004, ). 
Näistä tyypillisin on nopea eteisvärinä (Kuva 11)(Tilley 1992, Calvert ym. 1997b, 
. 
Eteisvärinä voidaan nähdä jo leposydänfilmissä, joten Holter-tutkimus ei ole 
tarpeen tämän muutoksen toteamiseen (Tilley 1992, Kittleson 1998a, Petric ym. 
2002). Eteisperäisillä rytmihäiriöillä ei ole käytännön merkitystä DCM:n 
diagnostiikassa, mutta niiden esiintyminen antaa viitteitä taudin vakavuudesta 
(Calvert ym. 1997b, Petric ym. 2002   
 
3.7.6 Röntgen  
Röntgentutkimuksesta ei ole juurikaan hyötyä dobermannien oireettoman 
DCM:n diagnostiikassa, koska sydämen koon muutokset ovat yleensä hyvin 
pieniä ja jäävät helposti huomaamatta (Taulukko 2)(Sisson ym. 1999, Dukes-
McEwan 2000, Ware 2009b). Sitä vastoin sydämen vajaatoiminnan vaiheessa 
sydämessä ja keuhkoissa nähdään tyypilliset röntgenmuutokset (Kuva 
12)(Sisson ym. 1999, Dukes-McEwan 2000). Dobermanneilla tulee huomioida, 
että rintakehän syvästä rakenteesta johtuen, sydänmuutokset voivat 
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vajaatoiminnassakin vaikuttaa lieviltä (Kittleson 1998a, Sisson ym. 1999, Ware 
2009b). Röntgenkuvaus on erittäin käyttökelpoinen keuhkoperäisten 
erotusdiagnoosien poissulkemiseen (Sisson ym. 1999, Dukes-McEwan 2000).  
 
 
3.7.7 Biomarkkerit  
Viime vuosina on tutkittu erilaisten verestä määritettävien biomarkkereiden 
hyötyä sydänsairauksien diagnostiikassa ja ennusteen määrittämisessä 
(Oyama ym. 2007a, Oyama ym. 2008, Wess ym. 2010d). Hyvä merkkiaine olisi 
helppo ja halpa määrittää sekä mahdollisimman sensitiivinen ja spesifinen 
sydänsairauksille. Tällä hetkellä tutkimuksen kohteena ovat erityisesti 
natriureettinen peptidi NT-proBNP sekä sydänperäinen troponiini I eli cTnI 
(Oyama ym. 2007a, Oyama ym. 2008, Wess ym. 2010d). Ihmisillä, koirilla ja 
kissoilla on useissa tutkimuksissa todettu biomarkkereiden käyttökelpoisuus 
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hengitystie- ja sydänperäisten sairauksien erotusdiagnostiikassa, 
sydänsairauksien vakavuuden ja potilaan ennusteen arvioimisessa sekä 
oireettomien sydänpotilaiden tunnistamisessa (Horwich ym. 2003, Silver & 
Pisano 2003, Silver ym. 2004). Dobermannien DCM:ssa tavoitteena on löytää 
biomarkkeri, jonka avulla voitaisiin luotettavasti tunnistaa oireettomat koirat ja 
korvata käytännössä hankalammat ultraääni- ja Holter-tutkimus 
seulontatutkimuksissa (Oyama ym. 2007a, Oyama ym. 2008, Wess ym. 2010d). 
Tutkimusten perusteella natriureettisista peptideistä vain BNP
-määrityksen on katsottu olevan tarpeeksi herkkä diagnostisiin 
tarkoituksiin  Oyama ym. 2007a, Ware 2009a). BNP 
erittyy pääasiassa kammioista sydänlihasvaurion, ja mahdollisesti 
kammioseinämän venytyksen, seurauksena (Borgarelli ym. 2001, Ware 2009a). 
Pitoisuus voi olla merkittävästi koholla jo DCM:n oireettomassa vaiheessa 
(  Oyama ym. 2007a). Käytännössä BNP-pitoisuus 
määritetään NT-proBNP-pitoisuutena sen pidemmän puoliintumisajan ja 
paremman säilyvyyden takia (Oyama ym. 2007a, Rishniw 2007, Oyama ym. 
2008). 
Sydänperäinen troponiini I on osa sydänlihassolujen supistumisyksiköitä eli 
sarkomeereja, ja sitä vapautuu verenkiertoon sydänlihasvaurion seurauksena 
erilaisissa sydänsairauksissa (Oyama ym. 2007a, Fonfara ym. 2010). 
Pitoisuusmäärityksen on todettu olevan hyvin herkkä sydänlihasvaurioiden 
havaitsemisessa ja, BNP:n tavoin, cTnI-pitoisuus voi olla merkittävästi koholla jo 
DCM:n oireettomassa vaiheessa (Sleeper ym. 2001, Oyama & Sisson 2004, 
Baumwart ym. 2007, Oyama ym. 2007a, Wess ym. 2010d).  
Tutkimusten mukaan NT-proBNP:n sensitiivisyys ja spesifisyys dobermannien 
DCM:n oireettomien tapausten tunnistamisessa ovat 76,1 % ja 76,9 % (Wess 
ym. 2009). Tunnistamatta jää siis noin 24 % tapauksista (Wess ym. 2009). 
Sydänperäisen troponiini I:n sensitiivisyydeksi ja spesifisyydeksi on määritetty 
79,5 % ja 84,4 %, joten tunnistamatta jää vastaavasti noin 20 % oireettomista 
tapauksista (Wess ym. 2010d). Näiden tutkimusten perusteella kyseiset 
biomarkkerit eivät ole tarpeeksi herkkiä korvaamaan ultraääni- ja Holter-
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tutkimusta seulontatutkimuksissa (Oyama ym. 2007a, Rishniw 2007, Wess ym. 
2009, Wess ym. 2010d).  
Riittämättömästä tarkkuudesta huolimatta NT-proBNP- tai cTnI-määritystä 
voidaan jossain määrin käyttää suuntaa antavan, alustavan DCM-diagnoosin 
tekemiseen, koska molempien testien negatiivinen ennustearvo on korkea 
(Oyama ym. 2007a, Rishniw 2007, Wess ym. 2009, Wess ym. 2010d). Tämä 
tarkoittaa, että BNP- tai cTnI-pitoisuuden ollessa raja-arvon alapuolella, koiraa 
voidaan kohtalaisen suurella todennäköisyydellä pitää terveenä ja kalliimmat 
jatkotutkimukset mahdollisesti jättää siltä erää väliin (Oyama & Sisson 2004, 
Oyama ym. 2007a, Rishniw 2007, Wess ym. 2010d). On kuitenkin syytä 
muistaa, että testit viittaavat koiran tautistatuksen vain sillä hetkellä, eivätkä 
kerro koiran terveydestä tulevaisuudessa (Rishniw 2007). Raja-arvon ylittäviin 
tuloksiin ei vastaavasti voi luottaa oireettoman DCM:n diagnostiikassa, koska 
testien positiivinen ennustearvo on liian matala ja esimerkiksi munuaisten 
vajaatoiminta ja muut sydänsairaudet voivat nostaa BNP- ja cTnI-pitoisuutta 
(Oyama & Sisson 2004, Oyama ym. 2007a, Porciello ym. 2008, Schmidt ym. 
2009, Wess ym. 2009, Wess ym. 2010d).  
Dilatoivan kardiomyopatian edetessä BNP- ja cTnI-pitoisuus nousee, joten 
niiden määrittämistä voidaan hyödyntää jossain määrin myös taudin 
vakavuuden, koiran ennusteen ja hoitovasteen arvioimisessa (Oyama & Sisson 
2004, Oyama ym. 2008, Wess ym. 2009,  Fonfara ym. 2010, Wess ym. 2010d). 
Uudet ja herkemmät biomarkkeri-testit, kuten esimerkiksi ultrasensitiivinen cTnI-
testi, voivat tulevaisuudessa mahdollisesti lisätä biomarkkereiden arvoa 
oireettoman DCM:n diagnostiikassa (Wess ym. 2010d). 
 
3.7.8 Geenitestit 
Luotettava geenitesti mahdollistaisi sairaiden yksilöiden tunnistamisen DCM:n 
oireettomassa vaiheessa huomattavasti muita diagnoosimenetelmiä aiemmin, 
ennen koiran jalostuksellista käyttöä (Taulukko 2)(Meurs ym. 2007). Tällä 
hetkellä ainoa kaupallisesti saatavilla oleva geenitesti dobermannien DCM:an 
liittyy kromosomin 14 PDK4-geenivirheeseen (Meurs ym. 2012, VCGL 2013a,b).  
Eurooppalaisessa dobermanniaineistossa on kuitenkin löydetty toinen DCM:an 
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liittyvä geenialue kromosomista 5 (Mausberg ym. 2011). Koska on 
todennäköistä että dobermannien DCM:n taustalla on useampi kuin yksi 
tautigeeni, geneettinen tutkimus jatkuu edelleen (Mausberg ym. 2011, Meurs 
ym. 2012).  
 
3.7.9 Perusveriarvojen määritykset 
Dilatoivassa kardiomyopatiassa, perusveriarvojen määrittämisellä ei ole 
diagnostista merkitystä, vaan sitä käytetään sairauden vakavuuden, potilaan 
ennusteen ja hoitovasteen arvioimiseen sekä joidenkin erotusdiagnoosien 
poissulkemiseen (Sisson ym. 1999, Prosek 2009, Ware 2009b). Myös ennen 
potilaan lääkityksen aloittamista peruselinarvot on syytä tarkistaa, sillä 
useimmat lääkeaineet poistuvat maksan ja/tai munuaisten kautta (Hogan & 
Green 2009, Ware 2009b).  
 
3.7.10 Dobermannien diagnostiset suositukset 
Tällä hetkellä suositeltavin ja luotettavin menetelmä (  ) 
oireettoman DCM:n diagnosoimiseen on sydämen ultraäänitutkimus 
yhdistettynä 24 tunnin sydänfilmitutkimukseen (Calvert & Meurs 2009). 
Dilatoivan kardiomyopatian pitkän oireettoman vaiheen ja sairastumisiän 
vaihtelun vuoksi dobermanneille suositellaan vuosittaista seulontatutkimusta 2-
3-ikävuodesta lähtien (Calvert & Meurs 2009, Wess ym. 2010a). 
Seulontatutkimuksen teko on tärkeää erityisesti jalostukseen käytettävillä koirilla 
taudin periytyvyyden vuoksi. Tutkimus tulisi uusia vuosittain, koska yksi 
tutkimuskerta kertoo koiran tautistatuksen vain sillä hetkellä (Calvert & Meurs 
2009, Wess ym. 2010a).  
 
3.8 Hoito 
Dilatoivaan kardiomyopatiaan ei ole parantavaa hoitoa, mutta potilaan oireiden 
lievittäminen ja elinajan ennusteen parantaminen on mahdollista lääkityksen 
avulla ( Calvert & Meurs 2009, ). 
Lääkehoidon lisänä voidaan käyttää erilaisia tukihoitoja, kuten ravintolisiä 
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(Freeman & Rush 2007). Hoitoon kuuluu oleellisena osana myös potilaan 
voinnin säännöllinen seuranta (Ware 2009b). 
Lääkehoidon aloittamisajankohta vaihtelee diagnoosihetken ja mielipide-erojen 
vuoksi (Calvert & Meurs 2009). Hoidon aloittaminen on indikoitua viimeistään 
DCM:n kolmannessa vaiheessa oireiden puhjettua, mutta lääkehoitoa 
suositellaan yleensä jo taudin oireettomassa vaiheessa (Calvert & Meurs 2009, 
Summerfield ym. 2012). Lääkehoidon tarkoituksena on lieventää potilaan oireita, 
parantaa elämänlaatua ja tarjota niin pitkä elinajan ennuste, kuin sairauden ja 
eläimen etujen puitteissa on mahdollista. Lääkkeiden avulla pyritään 
tehostamaan sydämen toimintaa ja verenkiertoa sekä hillitsemään mahdollisten 
rytmihäiriöiden esiintymistä (Ware 2009b). 
Käytettävä lääkintäprotokolla riippuu siitä onko kyseessä oireeton vai oireellinen 
tapaus, millaiset oireet ovat ja todetaanko potilaalla ultraääni- vai 
sydänfilmimuutoksia tai kenties molempia (Calvert & Brown 2004, Calvert & 
Meurs 2009, Hogan & Green 2009). Lääkeaineiden tehoa koirien DCM:n 
hoidossa on tutkittu suhteellisen vähän, jonka vuoksi niiden käyttö perustuu 
pitkälti käytännön kokemukseen ja ihmispuolella saatuihin tutkimustuloksiin 
(The CONSENSUS Trial Study Group 1987, The SOLVD investigators 1991, 
Packer ym. 1996, Waagstein ym. 1997, The EPOCH Study Group 2002). 
Lääkitys tulee säätää aina kullekin potilaalle sopivaksi, koska hoitovasteissa voi 
olla yksilöllisiä eroja (Sisson ym. 1999, Ware 2009b).  
 
3.8.1 Oireettoman potilaan lääkitseminen: ultraääni-muutoksia 
Lääkehoidon aloittaminen DCM:n oireettomassa vaiheessa on suositeltavaa, 
kun sydämen ultraäänitutkimuksessa havaitaan selkeitä sairauteen liittyviä 
muutoksia (Calvert & Meurs 2009). Lääkehoitoon voidaan sisällyttää tällöin 
angiotensiiniä muuttavan entsyymin estäjä eli ACE-estäjä angiotensin-
converting enzy , sydänlihaksen supistumista edistävä positiivinen 
inotrooppi eli pimopendaani ja mahdollisesti spironolaktoni (Calvert & Meurs 
2009, , Summerfield ym. 2012). Tutkimustieto puoltaa 
pimopendaanin sekä mahdollisesti ACE-estäjän käyttöä DCM:n tässä 
vaiheessa ( , Summerfield ym. 2012). Ihmisillä yleisessä 
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käytössä olevien -salpaajien hyödystä koirien oireettoman DCM:n hoidossa ei 
ole selkeää näyttöä, jonka vuoksi ne eivät ole rutiinikäytössä (Oyama ym. 
2007b, Calvert & Meurs 2009, Hogan & Green 2009). 
 
3.8.1.1 Angiotensiiniä muuttavan entsyymin estäjät 
Angiotensiiniä muuttavan entsyymin estäjät ovat angiotensiini II:n 
muodostumista, ja siten myös RAA-systeemin toimintaa, estäviä lääkkeitä 
(Bulmer & Sisson 2005). Estäessään RAA-systeemiä ne hidastavat sen pitkällä 
aikavälillä aikaansaamia haitallisia muutoksia sydämessä ja verenkierrossa. 
Lisäksi ACE-estäjät vähentävät nesteen kertymistä elimistöön heikentämällä 
aldosteronin toimintaa angiotensiini II:n kautta (The IMPROVE Study Group 
1995, Bulmer & Sisson 2005, Hogan & Green 2009).  
Toistaiseksi ACE-estäjien käytöstä oireettoman DCM:n hoidossa koirilla on 
olemassa vain yksi tieteellinen tutkimus ( ). Tutkimuksessa 
havaittiin, että ACE-estäjiin kuuluvan benatsepriilihydrokloridin käytöllä voidaan 
mahdollisesti hidastaa oireettoman DCM:n etenemistä dobermanneilla (
ym. 2009). ACE-estäjät ovat yleensä hyvin siedettyjä, mutta niiden mahdollisia 
haittavaikutuksia ovat mm. munuaistoiminnan heikkeneminen, alentunut 
verenpaine, oksentelu ja syömättömyys (The  COVE  Study  Group  1995,  The  
BENCH Study Group 1999, Hogan & Green 2009). 
 
3.8.1.2 Pimopendaani 
Pimopendaani on yleisimmin eläimillä käytetty positiivinen inotrooppi ja se 
tehostaa verenkiertoa kahdella tavalla ( , Hogan & Green 
2009, Summerfield ym. 2012). Herkistämällä sydänlihassolujen sarkomeerien 
troponiini C:tä kalsiumille ja estämällä fosfodiesteraasi III:n toimintaa 
pimopendaani voimistaa sydänlihaksen supistumista. Toiseksi pimopendaani 
laajentaa verisuonia fosfodiesteraasi III:n ja IV:n kautta, alentaen näin veren 
virtausvastusta ( Grady ym. 2008, Hogan & Green 2009, Summerfield ym. 
2012).  
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Aiemmin pimopendaanin käyttöä on suositeltu vain oireellisessa DCM:ssa, 
mutta uusin tutkimus on osoittanut pimopendaanin hyödyn myös taudin 
oireettomassa vaiheessa, kun sydämessä on havaittavissa ultraääni-muutoksia 
(Summerfield ym. 2012). Summerfield ym.(2012) havaitsivat, että pimopendaani 
hidasti merkittävästi lääkittyjen dobermannien oireettoman vaiheen etenemistä 
sydämen vajaatoiminnaksi verrattuna lumeryhmään. Pimopendaania saaneilla 
koirilla oireeton vaihe oli keskimäärin 9 kuukautta, ja parhaimmillaan jopa 16 
kuukautta, pidempi verrattuna lumeryhmään. Lisäksi pimopendaanin todettiin 
vähentävän merkittävästi äkkikuoleman riskiä sekä pidentävän potilaiden 
elinajan ennustetta (Summerfield ym. 2012). Pimopendaani on yleensä hyvin 
siedetty lääke, mutta mahdollisia haittavaikutuksia ovat mm. 
ruuansulatuskanavaoireet, alhainen verenpaine ja korkea syke (Fuentes ym. 
2002, , Hogan & Green 2009, Summerfield ym. 2012).  
 
3.8.1.3 Spironolaktoni 
Spironolaktoni on aldosteronin vastavaikuttaja ja kaliumia säästävä diureetti 
(Hogan & Green 2009). Varsinainen tutkimustieto spironolaktonin hyödystä 
oireettoman DCM:n hoidossa puuttuu, mutta on arvioitu, että spironolaktonin 
yhdistetty käyttö ACE-estäjän kanssa voisi mahdollisesti pienentää 
rytmihäiriöiden riskiä dobermannien DCM:ssa lisäämällä veren kalium- ja 
magnesium-pitoisuutta. Lisäksi sillä voi olla sydänlihaksen rappeutumista ja 
sidekudostumista estäviä vaikutuksia (Calvert & Meurs 2009).  
 
3.8.2 Oireettoman potilaan lääkitseminen: rytmihäiriöt  
Dobermanneilla rytmihäiriönestolääkitys kohdistuu DCM:n oireettomassa 
vaiheessa kammioperäisten rytmihäiriöiden hoitoon (Calvert & Brown 2004, 
Calvert & Meurs 2009). Lääkityksen aloittamista suositellaan koirille, joilla on 
rytmihäiriöiden aiheuttamia oireita tai, joilla on arviolta suurentunut 
äkkikuolemanriski rytmihäiriöiden seurauksena (Calvert & Brown 2004, Calvert 
& Meurs 2009). Suurentuneeseen äkkikuolemanriskiin viittaavat Holter-
tutkimuksessa seuraavat löydökset: yli 6000 8000 yksittäistä kammiolisälyöntiä, 
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nopeat kaksois- tai kolmoislisälyönnit tai pitkittynyt kammiotakykardia-jakso 
(Calvert ym. 1997a, Calvert & Brown 2004, Kraus ym. 2009). 
Dobermanneilla kammioperäisten rytmihäiriöiden hoitoon käytetään yleensä 
sotalolia, joka on -salpaaja ja osittainen kalsium-kanava-salpaaja 
(Kittleson 1998a, Meurs 2005, Summerfield ym. 2012). Vaihtoehtoinen 
lääkeaine on meksiletiini, mutta erityislupavalmisteena sen saatavuus voi olla 
huonoa (Calvert & Brown 2004, Calvert & Meurs 2009, Hogan & Green 2009, 
Kraus ym. 2009). Amiodaronin käyttöä ei yleensä suositella dobermanneilla, 
koska sen on todettu aiheuttavan rodulla usein voimakkaita haittavaikutuksia 
(Hogan & Green 2009, Kraus ym. 2009). Amiodaronia voidaan kuitenkin käyttää, 
jollei muilla rytmihäiriönestolääkkeellä saavuteta haluttua hoitotulosta (Pedro ym. 
2012). 
Potilailla, joilla on synkopee-historia, rytmihäiriönestolääkitys tulisi aloittaa 
mahdollisimman pian (Calvert & Meurs 2009). Ilman lääkehoitoa kohtaus 
todennäköisesti uusii viimeistään viikkojen sisällä johtaen useimmiten koiran 
kuolemaan (Calvert & Brown 2004, Calvert & Meurs 2009). Ennen lääkityksen 
aloittamista synkopeen taustalla oleva rytmihäiriö olisi hyvä selvittää, jotta hoito 
voidaan kohdistaa oikein (Meurs 2005). 
Yleisesti rytmihäiriönestolääkkeiden tehosta koirilla on vaihtelevia tuloksia. 
Lääkityksen avulla pystytään vähentämään rytmihäiriöiden määrää ja 
vakavimpien rytmihäiriöiden esiintyvyyttä sekä mahdollisesti pienentämään 
äkkikuolemien todennäköisyyttä (Calvert & Brown 2004, Calvert & Meurs 2009, 
Pedro ym. 2012). Ne eivät kuitenkaan estä äkkikuolemia täysin ja yleensä 
kerran synkopeen saaneet koirat kuolevat vuoden sisällä kohtauksesta 
rytmihäiriönestolääkityksestä huolimatta (Calvert & Brown 2004, Calvert & 
Meurs 2009, Pedro ym. 2012).   
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3.8.3 Lääkitys sydämen vajaatoiminnan vaiheessa 
 
3.8.3.1 Kolmoishoito 
Sydämen vajaatoiminnan vaiheessa käytetään aina ns. kolmoishoitoa, johon 
kuuluu ACE-estäjä, pimopendaani ja nesteenpoistolääke eli diureetti (Calvert & 
Meurs 2009, Hogan & Green 2009). ACE-estäjien käytöstä on tieteellisesti 
todettu olevan selvää hyötyä sydämen vajaatoiminnan vaiheessa. Ne 
lieventävät vajaatoiminnasta johtuvia oireita, parantavat potilaan elämänlaatua 
ja pidentävät elinajan ennustetta (The COVE Study Group 1995, The IMPROVE 
Study Group 1995, Ettinger ym. 1998). Pimopendaanilla on niin ikään todettu 
parantavan merkittävästi DCM-potilaiden elämänlaatua, yhdistettynä ACE-
estäjään ja diureettiin, sydämen vajaatoiminnan vaiheessa (Fuentes ym. 2002, 
. 
 
3.8.3.2 Diureetit 
Diureetit tehostavat nesteen poistumista elimistöstä erilaisten mekanismien 
avulla. Nesteenpoisto lieventää sydämen vajaatoiminnasta johtuvia oireita sekä 
vähentää sydämeen ja verisuoniin kohdistuvaa rasitusta (Kittleson 1998a, 
Calvert & Meurs 2009). Diureettien käyttö on indikoitua vasta sydämen 
vajaatoiminnan vaiheessa yskäoireiden ja/tai keuhkopöhö-löydöksen 
perusteella eikä niitä tulisi käyttää DCM:n oireettomassa vaiheessa (Hogan & 
Green 2009).  
Diureettien annokseen vaikuttaa sairauden vakavuusaste (Hogan & Green 
2009). Diureettien käytössä tavoitteena on annostaso, jolla oireet pysyvät 
hallinnassa, mutta haittavaikutuksia ei ilmene. Liian suuri annostus johtaa 
elimistön kuivumiseen, rasittaa munuaisia ja voi altistaa rytmihäiriöille (Sisson 
ym. 1999, Hogan & Green 2009). Positiivisten inotrooppien ja ACE-estäjien 
samanaikainen käyttö pienentää tarvittavaa annosta (The COVE Study Group 
1995, Hogan & Green 2009). Sydämen vajaatoiminnan edetessä 
nesteenpoistoa voidaan tehostaa suurentamalla annostusta tai lisäämällä 
alkuperäisen rinnalle toinen diureetti. Yleisimmin koirilla käytetty diureetti on 
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furosemidi ja useimmin sen rinnalla käytettään spironolaktonia (Sisson ym. 
1999, Hogan & Green 2009). 
 
3.8.3.3 Sydämen vajaatoimintaan liittyvien rytmihäiriöiden hoito 
Dobermanneilla DCM:n sydämen vajaatoiminnan vaiheeseen liittyvän nopean 
eteisvärinän hillitsemiseen voidaan käyttää kalsium-kanavasalpaajia, kuten 
diltiaseemia, tai -salpaajia (Hogan & Green 2009). Lääkityksen tarkoituksena 
on laskea eteisvärinän seurauksena kohonnut syke mahdollisimman lähelle 
normaalia, n. 100 140 lyöntiin/min, koska koirilla rytmin palauttaminen täysin 
normaalille tasolle onnistuu vain harvoin (Sisson ym. 1999, Gelzer ym. 2009). 
Viimeaikaisten tutkimusten perusteella rytmiä voidaan kuitenkin yrittää kääntää 
takaisin sinusrytmiin amiodaronin avulla, mutta tämä ei ole vielä käytäntöä 
(Saunders ym. 2006).   
Diltiatseemin on todettu toimivan hyvin eteisperäisten rytmihäiriöiden hoidossa 
(Ware 2009b). Uuden suosituksen mukaan, diltiatseemin rinnalle tulisi kuitenkin 
lisätä digoksiini, koska yhdistelmähoidon on todettu olevan selvästi 
tehokkaampi nopean eteisvärinän hoidossa kuin kummankaan lääkeaineen 
käyttö yksinään (Gelzer ym. 2009). Digoksiinia ei pääsääntöisesti suositella 
dobermanneille, koska rotu on hyvin herkkä lääkkeen haittavaikutuksille 
(Calvert & Meurs 2009, Ware 2009b). Eteisvärinän hoidossa digoksiinin 
annostaso yhdistettynä diltiatseemiin on kuitenkin pieni ja sitä voidaan käyttää 
myös dobermanneilla (Gelzer ym. 2009).   
Kammioperäisten rytmihäiriöiden hoitoon käytetään sydämen vajaatoiminnan 
vaiheessa samoja lääkkeitä kuin oireettomassa DCM:ssa (Calvert & Meurs 
2009, Hogan & Green 2009, Pedro ym. 2012). Lääkkeiden käytöstä DCM:n 
oireellisessa vaiheessa ei ole käytännön tutkimustietoa, erästä amiodaroni-
tutkimusta lukuun ottamatta (Pedro ym. 2012). Lääkitystä suunniteltaessa on 
syytä huomioida sydämen heikentynyt supistumiskyky, koska ainakin sotalolilla 
ja amiodaronilla voi olla sydämen supistuvuutta heikentäviä vaikutuksia (Hogan 
& Green 2009, Pedro ym. 2012).  
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3.8.4 Tukihoito 
Ruokavaliolla on merkittävä rooli koiran yleisen hyvinvoinnin kannalta (Freeman 
ym. 2006). Lisäksi tarpeeksi energiaa ja proteiinia sisältävä ruokavalio 
ehkäisee/hidastaa sydänperäistä näivettymistä (Freeman & Rush 2007). 
Liiallinen suolan saanti voi pahentaa sydämen vajaatoiminnasta johtuvia oireita, 
koska se lisää nesteen kertymistä elimistöön. Suolan saantia tulisi tämän vuoksi 
rajoittaa sydämen vajaatoiminnan vaiheessa (Rush ym. 2000, Freeman & Rush 
2007, Hogan & Green 2009). Rajoitus kannattaa kuitenkin pitää kohtuullisena, 
ettei se vähennä ruuan maittavuutta ja altistaa sydänperäiselle näivettymiselle 
(Hogan & Green 2009). Oireettomassa vaiheessa suolan saantia ei tule 
rajoittaa, koska sen on todettu aktivoivan RAA -systeemiä, ja mahdollisesti 
nopeuttavan DCM:n etenemistä (Pedersen ym. 1994, Freeman ym. 2006).  
Sydämen vajaatoiminnan vaiheessa DCM:a sairastavilla koirilla on havaittu 
normaalia alhaisempia veren monityydyttymättömien omega-3-rasvahappojen, 
EPA- ja DHA-, pitoisuuksia (Freeman ym. 1998). Pitoisuuksien laskulla on 
havaittu olevan yhteys sydänperäiseen näivettymiseen. Runsaasti omega-3-
rasvahappoja sisältävän kalaöljyn on todettu nostavan veren EPA- ja DHA-
pitoisuuksia ja voivan mahdollisesti hidastaa sydänperäisen näivettymistä 
(Freeman ym. 1998).  
Sydämen vajaatoiminnan vaiheessa DCM-potilaiden veressä on havaittu olevan 
normaalia vähemmän soluja suojaavia, antioksidantteja, kuten E- ja C-vitamiinia, 
ja vastaavasti normaalia enemmän haitallisia happiradikaaleja (Freeman ym. 
1999, Freeman ym. 2005, Freeman & Rush 2007). Happiradikaalien 
pitoisuuden nousun on epäilty voivan edistää DCM:n etenemistä (Freeman ym. 
1999, Freeman ym. 2005). Vitamiinilisän todellisen hyödyn arvioiminen 
sydämen vajaatoiminnan vaiheessa vaatii vielä lisätutkimuksia (Freeman & 
Rush 2007). 
L-karnitiini- tai tauriini-lisän antamista dobermanneille ei pidetä tarpeellisena. 
Rodulla ei ole havaittu kummankaan osalta alentuneita pitoisuuksia veressä tai 
merkittävää hyötyä niiden lisäannosta DCM:n yhteydessä, toisin kuin esim. 
cockerspanieleilla (Kittleson 1998a, Prosek 2009).  
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3.8.5 Hoitovasteen seuranta 
Koska dilatoiva kardiomyopatia on etenevä ja parantumaton sairaus, potilaan 
tilan säännöllinen seuranta on tärkeää (Ware 2009b). Kontrollikäyntien tiheys 
määritetään potilaan tarpeen ja sen mukaan onko kyseessä oireeton vai 
oireellinen tapaus. Myös omistajan ohjeistaminen koiran hyvinvoinnin 
seuraamiseen kotona on tärkeää mahdollisimman hyvän hoitotuloksen 
saavuttamiseksi (Ware 2009b). 
Kontrollikäynnillä oireettomalta potilaalta arvioidaan erityisesti aiemmin 
havaittujen ultraäänimuutosten etenemistä ja mahdollisten rytmihäiriöiden 
esiintyvyyttä aiempiin tutkimustuloksiin verrattuna (Ware 2009b). Lisäksi 
arvioidaan mahdollisen lääkityksen toimivuus eli onko potilaalla havaittu 
sivuvaikutuksia ja onko haluttu hoitovaste saavutettu. Tarvittaessa lääkitystä 
säädetään tai muutetaan (Ware 2009b). Oireilevalla potilaalla seurataan edellä 
mainittujen lisäksi potilaan kliinistä vointia ja lääkityksen riittävyyttä. Kaikilta 
potilailta tutkitaan yleensä myös perusveriarvot (Ware 2009a,b). 
 
3.8.5.1 Yleisimmät laboratoriomääritykset 
Erityisesti sydämen vajaatoiminnan vaiheessa munuaisarvojen (kreatiniini, urea) 
ja elektrolyyttien (natrium, kalium) seuraaminen on tärkeää heikentyneen 
verenkierron mahdollisesti aiheuttaman munuaisvaurioin vuoksi (Kittleson 
1998a, Sisson ym. 1999, Ware 2009b). Munuaisarvojen kohoaminen voi johtua 
heikentyneen munuaistoiminnan lisäksi liian tehokkaasta ACE-estäjä- tai 
nesteenpoistolääkityksestä. Tämän vuoksi arvoja on hyvä seurata lääkehoidon 
alussa ja annoksia muutettaessa (The COVE Study Group 1995, Kittleson 
1998a, Hogan & Green 2009, Ware 2009b). 
Spironolaktonin ja ACE-estäjän yhteiskäyttö voi aiheuttaa hyperkalemiaa, joten 
tällaisissa tapauksissa veren kalium-pitoisuutta on syytä kontrolloida (Hogan & 
Green 2009). Amiodaronin käytön yhteydessä tulee seurata maksaentsyymejä 
sen maksatoksisuuden takia (Kraus ym. 2009). 
 
40 
 
3.9 Ennuste 
Yleisesti DCM:n ennuste on huono ja kyseessä on parantumaton kuolemaan 
johtava sairaus (Hogan & Green 2009). Dobermanneilla ennusteen on todettu 
olevan muita rotuja huonompi taudin nopean etenemisen ja korkean 
äkkikuolemanriskin vuoksi (Petric ym. 2002, , Calvert 
& Meurs 2009). 
Potilaan ennusteeseen vaikuttavat mm. diagnoosin ajankohta, potilaan ikä, 
taudin vaihe, sen hetkiset oireet ja potilaan hoitovaste (
2004, Calvert & Meurs 2009). Jäljellä oleva elinaika voi siis vaihdella päivistä 
vuosiin ja yksittäisen potilaan ennusteen arvioiminen voi olla hankalaa. 
Ennusteen määrittäminen on kuitenkin tärkeää hoitopäätöksen teon ja hoidon 
suunnittelun kannalta ( ). 
Dobermanneilla odotettavissa oleva elinaika DCM:n oireettomassa vaiheessa 
on yleensä joitain vuosia, mutta sydämen vajaatoiminnan vaiheessa 
keskimäärin vain noin 6 kuukautta (Petric ym. 2002, Borgarelli ym. 2006, 
Calvert & Meurs 2009). Varhain aloitetulla lääkehoidolla vuoden elinaika 
oireiden alkamisesta voi olla mahdollinen (Calvert ym. 1997b, 
2008, Ware 2009b, Summerfield ym. 2012). Nuorella iällä puhjennut tauti 
etenee yleensä keskimääräistä nopeammin ja odotettu elinaika on tavallisesti 
kuukausia ja vain harvoin vuosia (Tidholm ym. 1997, Vollmar ym. 2003, 
a, Calvert & Meurs 2009). Sukupuolen ei ole havaittu 
vaikuttavan merkittävästi ennusteeseen, vaikka uroksilla sydämen vajaatoiminta 
kehittyy usein narttuja aiemmin (Calvert ym. 1997b). 
Sydämen vajaatoiminnan oireet ovat merkki pitkälle edenneestä DCM:sta ja 
lyhentyneestä elinajan ennusteesta (Monnet ym. 1995, Tidholm ym. 1997, 
Borgarelli ym. 2006, Grady ym. 2008). Erityisen huonon ennusteen on todettu 
olevan molemminpuolisessa sydämen vajaatoiminnassa (askites) sekä 
eteisvärinän ja vakavien kammioperäisten rytmihäiriöiden yhteydessä (Monnet 
ym. 1995, Calvert ym. 1997a,b, Calvert ym. 1998a, Calvert & Brown 2004, 
Calvert & Meurs 2009, Kraus ym. 2009).  
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4 POHDINTA 
Dobermannien DCM:n on perinnöllinen ja kuolemaan johtava sairaus. Sen 
kliinistä merkitsevyyttä lisää dobermannien erittäin huono elinajan ennuste 
verrattuna muihin rotuihin.  
Dilatoivaa kardiomyopatiaa on arvioitu esiintyvän jopa puolella koko maailman 
dobermanni-populaatiosta. Arvioi voi olla liioiteltu, koska tutkimuksiin 
valikoituvat helposti omistajat, jotka ovat valveutuneita rodulla esiintyvistä 
sairauksista ja/tai, jotka tiedostavat koiransa suuren riskin sairastua suvussa 
ilmenneiden tautitapausten perusteella. Suomessa DCM:n esiintyvyyttä ei ole 
tutkittu, mutta geenipohjan samanlaisuudesta johtuen voidaan esiintyvyyden 
arvioida olevan samaa luokkaa kuin muualla Euroopassa eli n. 20 50 %. 
Tarkemman arvion saaminen edellyttäisi pitkää ja kattavaa seurantatutkimusta.     
Tällä hetkellä suurimmat käytännön ongelmat dobermannien DCM:ssa liittyvät 
diagnostiikkaan. Sairauden vastustamisen kannalta parasta olisi löytää 
luotettava geenitesti, jonka avulla pystyttäisiin tunnistamaan oireettomat tautia 
kantavat koirat. Varhaisen diagnoosin tärkeys korostuu erityisesti jalostukseen 
käytettävillä koirilla, jolloin varmalla diagnoosilla sairautta kantavat koirat 
voitaisiin karsia heti pois jalostuksesta ja tällä tavoin DCM:n esiintyvyyttä 
dobermanneilla saataisiin pienennettyä. Varhaisesta diagnoosista voisi olla etua 
myös yksittäisen koiran ennusteen kannata, koska lääkehoito voitaisiin aloittaa 
varhain. Alustavien tietojen mukaan, tällä hetkellä ainoa kaupallinen 
kromosomin 14 geenivirheeseen liittyvä geenitesti ei ole kuitenkaan vastannut 
näihin odotuksiin ja saadut tulokset ovat olleet paikoin jopa ristiriitaisia. Lisäksi 
kun tiedetään, että tautiin liittyy ainakin yksi toinen geenialue, ei jalostusta tällä 
hetkellä voida perustaa vain yhteen geenitestiin. Se, kuinka hyödyllinen 
nykyinen tai yleensä yksittäinen kaupallinen geenitesti tällaisessa tilanteessa on, 
vaatii vielä runsaasti lisätutkimuksia ja on odotettava uutta tietoa 
todennäköisesti vielä tulevista geenitesteistä. 
Koska optimaalista geenitestiä ei ole, on pyrittävä käyttämään kliinistä testiä, 
jolla päästäisiin mahdollisimman luotettavaan diagnoosiin. Yhteneväistä 
eurooppalaista DCM:n diagnoosi-suositusta ei ole, mutta sydämen 
ultraäänitutkimus yhdistettynä 24 tunnin Holter-tutkimukseen on tällä hetkellä 
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ehdottomasti luotettavin tomien tapausten 
diagnosointiin. Näihin menetelmiin perustuvaa vuosittaista seulontatutkimusta 
tulisi lähtökohtaisesti suositella kaikille, tai ainakin jalostuksessa käytettäville, 
kaksi vuotta täyttäneille dobermanneille.  
Holter-tutkimusten rajallinen saatavuus. Lisäksi vuosittainen sydämen ultraääni- 
ja Holter-tutkimus tulevat kalliiksi. Tämän vuoksi voitaisiin harkita helpommin 
saatavilla olevan leposydänfilmin käyttöä Holter-tutkimuksen sijaan tarvittaessa. 
Seulontatutkimus tulisi tällöin edullisemmaksi ja omistajat voisivat olla 
motivoituneempia tutkituttamaan koiransa säännöllisesti. On kuitenkin syytä 
muistaa, että leposydänfilmi on selvästi Holter-tutkimusta epäluotettavampi, ja 
sillä noin kolmasosa oireettomista koirista jää tunnistamatta. Leposydänfilmin 
yhteyteen tulisi aina liittää sydämen ultraäänitutkimus. Lisäksi koira tulisi ohjata 
Holter-tutkimukseen ainakin silloin, kun leposydänfilmissä havaitaan yksikin 
kammiolisälyönti. Jalostuskoirat olisi syytä tutkituttaa vuosittain, tai ainakin 
ennen astutusta mikäli astutusväli on tätä harvempi, ja muut vähintään parin 
vuoden välein. Ei-jalostukseen käytettävillä koirilla seulonta voitaisiin 
mahdollisesti aloittaa myöhemmin kuin 2-vuotiaana, mutta mieluusti viimeistään 
4-vuotiaana, jolloin taudin esiintyvyys on n. 10 %. Osalla sairaista koirista 
sydänmuutokset ilmenevät vasta hyvin myöhään, joten seulontatutkimuksia olisi 
syytä jatkaa myös vanhemmilla koirilla.  
Seulontatutkimuksesta huolimatta osa sairaista koirista todennäköisesti päätyy 
jalostukseen. Seulonnan onnistuminen edellyttää luotettavia mittauksia ja 
yhteneväisiä viitearvoja sekä ultraääni- että sydänfilmitutkimukselle, joita tällä 
hetkellä ei ole. Eläinlääkäreiden tulee siis perustaa mittaustulosten arviointi 
tähän mennessä julkaistuihin ultraääni- ja Holter-tutkimuksen viitearvoihin 
(Taulukko 5 ja 6). 
Sydämen ultraäänitutkimukseen ja leposydänfilmiin perustuvan 
seulontatutkimuksen luotettavuutta voitaisiin mahdollisesti lisätä verinäytteistä 
tehtävällä biomarkkeri-määrityksellä. Sydänperäisen troponiini I:n ja NT-
proBNP:n mahdollisesta hyödystä DCM:n diagnostiikassa ja seurannassa on 
tällä hetkellä eniten tieteellistä näyttöä. Näistä tulisi käytännössä valita toinen, 
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sillä molempien määrittäminen aiheuttaisi omistajille turhia lisäkustannuksia. 
Tämän hetkisen tiedon perusteella cTnI-määritys näyttäisi tunnistavan 
enemmän oireettomia tapauksia NT-proBNP-määritykseen verrattuna. 
Seulontatutkimuksessa cTnI:n tai NT-proBNP:n pitoisuuden ollessa alle 
määritetyn raja-arvon koiraa voitaisiin kohtuullisen suurella todennäköisyydellä 
pitää sillä hetkellä terveenä testien korkean negatiivisen ennustearvon takia. 
Tällaisissa tapauksissa voitaisiin ehkä harkita jopa ultraääni- ja 
sydänfilmitutkimusvälin pidentämistä, jolloin vain biomarkkeri-pitoisuutta 
seurattaisiin vuosittain. Molemmista biomarkkereista on kuitenkin vielä niin 
vähän tieteellistä näyttöä, että niiden todellista luotettavuutta ja arvoa DCM:n 
seulonnassa ja taudin etenemisen seurannassa on vaikea arvioida. 
Dilatoivan kardiomyopatian patofysiologia tunnetaan jo melko tarkkaan, mutta 
lisätiedosta voisi olla edelleen hyötyä. Patofysiologian mahdollisimman tarkka 
tunteminen auttaa ymmärtämään sairauden etenemiseen vaikuttavia tekijöitä ja 
tietoa voitaisiin edelleen hyödyntää mm. uusien hoitokäytäntöjen kehittämisessä 
ja taudin vastustamisessa.  
Dilatoivaa kardiomyopatiaa sairastavien dobermannien elinajan ennuste on 
edelleen hyvin huono, joten potilaiden hoidossa on vielä parantamisen varaa ja 
tarvetta tutkimukselle. Uusissa lääketutkimuksissa tulisi pyrkiä erityisesti 
oireettoman vaiheen pidentämiseen, koska sydämen vajaatoiminnan vaiheessa 
tilanne on potilaan kannalta jo erittäin huono.  
Yhtenäisiä kansainvälisiä hoitosuosituksia oireettomaan ja oireelliseen DCM:an 
ei vielä ole. Nykyisen tutkimustiedon perusteella tapauksissa, joissa koira on 
vielä oireeton, mutta sillä havaitaan DCM:an liittyviä muutoksia sydämen 
ultraäänitutkimuksessa, tulisi aloittaa ainakin pimopendaanin anto. 
Pimopendaanilla pystytään potentiaalisesti lykkäämään oireettoman vaiheen 
etenemistä sydämen vajaatoiminnaksi jopa vuodella, mikä pidentäisi selvästi 
potilaan elinajan ennustetta. Myös ACE-estäjän aloittamista tulisi harkita, koska 
myös sen käytöllä voidaan mahdollisesti hidastaa DCM:n etenemistä sydämen 
vajaatoiminnaksi useammalla kuukaudella. ACE-estäjien hyödystä oireettoman 
DCM:n hoidossa ei kuitenkaan ole niin selkeää näyttöä kuin pimopendaanilla, 
vaan asian selvittäminen vaatisi vertailuryhmiin perustuvan 
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seurantatutkimuksen. Jatkossa olisi hyvä selvittää myös voitaisiinko muilla 
lääkeaineella, esim. spironolakt -salpaajilla, parantaa koirien 
ennustetta vielä enemmän DCM:n oireettomassa vaiheessa. 
Kirjallisuuden perusteella tämänhetkinen hoitosuositus kammioperäisten 
rytmihäiriöiden hoitoon DCM:n oireettomassa vaiheessa on sotaloli tai 
meksiletiini. Vaikeissa tapauksissa voitaisiin kokeilla myös amiodaronia. 
Vankkaa tieteellistä perustaa suosituksille ei ole, vaan rytmihäiriöestolääkkeisiin 
liittyvä tutkimustieto on vielä erittäin puutteellista. Rytmihäiriönestolääkityksellä 
on todettu voivan vähentää kammiolisälyöntien ja muiden rytmihäiriöiden 
määrää sekä mahdollisesti alentavan äkkikuoleman riskiä, mutta lääkityksellä ei 
todennäköisesti pystytä estämään äkkikuolemia täysin. Myös 
rytmihäiriölääkityksen aloitusajankohdan suositukset oireettomalla koiralla 
perustuvat lähinnä tutkijoiden ja kliinikoiden tekemiin arvioihin ei niinkään 
tieteellisiin tutkimuksiin. Tästä huolimatta runsaasti kammiolisälyöntejä tai 
vakavampia rytmihäiriöitä havaittaessa, tai ainakin synkopee-kohtauksen 
saaneelle koiralle, tulisi aloittaa rytmihäiriönestolääkitys, kunnes tarkempaa 
tutkimustietoa on saatavilla.   
Sydämen vajaatoiminnan vaiheessa kolmoishoito on edelleen suositeltavin ja 
tieteellisesti perustelluin hoitokäytäntö. Tarvittaessa hoitoon tulee lisätä 
kammioperäisiä rytmihäiriöitä ja eteisvärinää estävä lääke. Uusimman tiedon 
mukaan soveltuvin hoito eteisvärinään on diltiatseemi yhdistettynä matalalla 
annoksella annettavaan digoksiiniin. Vaikka kolmoishoidon teho sydämen 
vajaatoiminnan hoidossa on todettu, sydämen toiminta on DCM:n tässä 
vaiheessa jo niin heikentynyt, että potilaat harvoin elävät vuotta pidempään 
lääkehoidosta huolimatta.  
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6 LIITTEET 
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6.2 Kuvia sydänfilmitutkimuksessa nähtävistä rytmihäiriöistä 
 
 
 
